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En el período comprendido entre 
septiembre de 2006 y marzo de 2007 
se realizó en la Facultad de 
Estomatología del Instituto Superior 
de Ciencias Médicas de Villa Clara una 
revisión de las publicaciones 
impresas, clásicas y frecuentes, y se 
emplearon buscadores especializados 
de información científica para obtener 
datos sobre las anomalías en el 
número, la forma y el tamaño de los 
dientes. La búsqueda se enriqueció a 
través del intercambio con 
investigadores de la mencionada 
temática dentro y fuera del país. Los 
contenidos teóricos encontrados 
fueron debidamente analizados y 
criticados por los autores para 
seleccionar la información a utilizar, 
la cual se agrupó para su 
presentación en dos subtemas: I. 
Clasificaciones y Conceptos Básicos, 
II. Epidemiología. El acopio, la 
discriminación y el ordenamiento de 
los contenidos revisados dio lugar a 
este documento teórico que 
representa un nuevo producto útil 
como material docente y que brinda 









In the period comprised from 
September 2006 to March 2007 there 
was made a review of classical, 
printed and frequent publications and 
also were used specialized browsers 
of scientific information with the 
purpose of getting information about 
this topic. The search was enriched 
through the interchanges among 
researchers in the country and 
abroad. After the critique and analysis 
of all found theoretical contents, 
authors made a selection of 
information to be used. They grouped 
the information for its presentation in 
two subtopics: I- Basic concepts and 
classifications, II– Epidemiology. The 
recompilation, selection and order of 
revised contents gave rise to this 
theoretical document representing a 
useful teaching material that provides 
















Los procesos del crecimiento y el desarrollo son comunes a múltiples 
organismos pluricelulares y son el resultado de la proliferación y el aumento 
del tamaño celular, unido a la diferenciación de células y órganos. Durante 
estos procesos en el ser humano existe una vulnerabilidad en la aparición de 
un alto número de malformaciones, entre las que se destacan las dento-
maxilo-faciales.1
Los dientes humanos derivan de dos de las capas germinales primitivas: el 
ectodermo (ameloblastos) y el mesodermo, con una contribución importante 
de la cresta neural (odontoblastos, cementoblastos y fibroblastos ).1 
Las estructuras dentales derivadas de las capas germinales primitivas que se 
explican anteriormente tienen un patrón de crecimiento único y una gran 
estabilidad metabólica, por lo que es posible reconocer en las anomalías de la 
forma y la estructura de los dientes el período del desarrollo en el cual se han 
producido.1
Las anomalías dentarias, cuando ocurren, se manifiestan en su gran mayoría 
durante la infancia y su diagnóstico precoz es de gran importancia para poder 
aplicar, lo más rápidamente posible, medidas preventivas o correctivas 
adecuadas. Bajo ciertas condiciones estas anomalías pueden facilitar o inhibir 
la erupción dentaria (como en el caso de las agenesias dentarias y de los 
dientes supernumerarios). Por ejemplo, la existencia del diastema interinsicivo 
y la erupción temprana del canino llevan a pensar en la agenesia de los 
incisivos laterales.2 
Clásicamente, dentro de los factores propuestos como causales para estas 
anomalías, se encuentran los traumas, las infecciones durante el desarrollo 
dental, la sobredosis de radiación, la disfunción glandular, el raquitismo, la 
sífilis, el sarampión durante el embarazo y los disturbios intrauterinos severos. 
Sin embargo, los factores más comunes asociados son los evolutivos en 
general y los hereditarios en particular, los cuales son el resultado de una o 
más mutaciones puntuales en un sistema poligénico ligado cerrado, más a 
menudo transmitidas con un patrón autosómico dominante.3 
Por otro lado, en la actualidad se han abierto nuevos horizontes en cuanto al 
entendimiento del control genético en la morfogénesis dental. Se conoce 
recientemente la identificación de genes cuyas mutaciones causan hipodoncia: 
MSX1 para la forma autosómica dominante, PAX 9 asociada a la oligodoncia y 
el gen para la displasia ectodérmica anhidrótica (EDA) en la forma ligada a 
X.3,4 
En los diferentes estudios realizados a nivel nacional e internacional sobre las 
anomalías de número, forma y tamaño de los dientes existe variabilidad en las 
prevalencias.5-17 Brook,18 en un trabajo al respecto, expone criterios -
aceptados por los autores de este trabajo- sobre las probables causas que 
explican estas diferencias, como son, en las técnicas de muestreo: las razas 
estudiadas, el sexo, las edades de los examinandos, los criterios para agrupar 
a los pacientes en las investigaciones y la falta de evaluación de factores como 
la fluoración de las aguas de consumo, entre otros; en los métodos de 
examinación: el interrogatorio, el examen clínico y el estudio radiológico, los 
cuales son indispensables, pero en la mayoría de las ocasiones se recogen 
separados para ambas denticiones, ya que no deben ser estudiados de forma 
independiente, sino como un fenómeno grupal; por último y no menos 
importante, los criterios de diagnósticos y problemas conceptuales influyen en 
la estimación de las verdaderas prevalencias de estas anomalías. 
En otra arista investigativa el uso de los estudios de genética, aplicados a la 
estomatología, ha establecido la relación entre determinadas mutaciones 
genéticas con agenesias dentarias familiares, asociadas a poliposis o 
neoplasias colorectales, hipercolesterolemia familiar y alergias, entre otras 
afecciones que formulan nuevas interrogantes sobre la correlación entre las 
anomalías dentarias y estas enfermedades sistémicas.9,19-23 
La afluencia de pacientes con anomalías dentarias, fundamentalmente de 
número y tamaño de los dientes en las consultas externas de cirugía 
maxilofacial y estomatología general integral, fue la motivación para realizar la 
presente revisión, con vista a ilustrar el estado de este tema a nivel nacional e 
internacional. Los elementos revisados permiten asumir conceptos, posiciones 
diagnósticas y, en ocasiones, interpretar las diferencias entre los informes de 
las diversas latitudes. Todo lo anterior confirma la necesidad de manejar las 
consideraciones actuales en relación a estas anomalías y de evaluar las 
afectaciones de los órdenes estéticos, funcionales y psicológicos que provocan 
en los pacientes. 
Al iniciar el trabajo surgieron varias interrogantes que se intentaron responder 
con la búsqueda activa de información científica en varias fuentes nacionales e 
internacionales, algunas de ellas son: ¿cuáles son las anomalías dentarias más 
frecuentes en la población cubana?, ¿coinciden las prevalencias de estas 
anomalías en nuestro medio geográfico con las de otros países?, ¿cuáles son 
las causas de estas anomalías?, ¿existe relación entre la aparición de estas 
anomalías y el medioambiente?, ¿qué consecuencias tendrían ellas de no ser 
diagnosticadas y tratadas tempranamente?, ¿cuáles son los tratamientos más 
usados en estas anomalías? 
Estas interrogantes se explican en la revisión desde posiciones 
verdaderamente auténticas y se asumen criterios en relación al desarrollo de 
de este tema en la actualidad. Se logra un verdadero intercambio de 
información científica con investigadores de varios países y se acopia 
bibliografía en formato impreso y digital que se encuentra a disposición de la 
docencia en nuestro centro de estudios. 
 
I. CLASIFICACIONES Y CONCEPTOS BÁSICOS 
 
Hay varios sistemas para clasificar las anomalías dentarias. Algunos autores 
separan la anatomía del diente y sus estructuras de sostén en los tejidos que 
la componen (esmalte, dentina, cemento y pulpa), los que pueden reflejar 
alteraciones generalizadas o específicas del desarrollo; sin embargo, la 
propuesta de Stewart y Prescott ordena las alteraciones dentarias en 
anomalías de número, tamaño, forma, estructura y color,1,24 a continuación las 
resumimos: 
Anomalías de número:  
- Por defecto: agenesia dental, oligodoncia, hipodoncia, anodoncia  
- Por exceso: dientes supernumerarios  
Anomalías de tamaño:  
- Microdoncia  
- Macrodoncia  
- Fusión  
- Geminación  
Anomalías de forma:  
- Conoidismo  
- “Dens in dente”  
- Taurodontismo 
Anomalías de estructura:  
- Displasias (como la amelogénesis imperfecta)  
 
En el Anuario Estadístico del Ministerio de Salud Pública de Cuba25 aparece 
reflejada la Clasificación Internacional de Enfermedades, que en su capítulo XI 
“Enfermedades del Sistema Digestivo (K00-K93)” incluye las enfermedades de 
la cavidad bucal, de las glándulas salivales y de los maxilares (K00-K14). 
 
K00     Trastornos del desarrollo y de la erupción de los dientes 
           Excluye: dientes incluidos e impactados (K01) 
K00.0  Anodoncia 
          Hipodoncia 
          Oligodoncia 
K00.1  Dientes supernumerarios 
          Cuarto molar 
          Dientes suplementarios 
          Distomolar  
          Mesiodens 
          Paramolar 
K00.2  Anomalías del tamaño y de la forma del diente 
          Concrescencia           
          Fusión                     de los dientes 
          Germinación               
          Dientes: 
            - en forma de clavija [cónicos] 
            - evaginados 
            - in dente 
            - invaginados 
          Macrodoncia 
          Microdoncia 
          Perlas de esmalte 
          Taurodontismo 
          Tubérculo paramolar 
          Excluye: tubérculo de Carabelli, el cual es considerado una variación 
normal y no debe ser codificado 
K00.3  Dientes moteados 
          Esmalte moteado  
          Fluorosis dental 
          Opacidad no fluórica del esmalte  
          Excluye: depósitos [adherencias] en dientes (K03.6) 
K00.4  Alteraciones en la formación dentaria 
          Aplasia e hipoplasia del cemento 
          Diente de Turner 
          Dilaceración dentaria 
          Hipoplasia del esmalte (neonatal, postnatal, prenatal)  
          Odontodisplasia regional 
          Excluye: dientes de Hutchinson y molares moruloides en la sífilis 
congénita (A50.5) 
          Dientes moteados (K00.3) 
K00.5 Alteraciones hereditarias de la estructura dentaria, no clasificadas en 
otra parte 
          Amelogénesis             
          Dentinogénesis            imperfecta     
          Odontogénesis            
          Dientes "en concha" 
          Displasia dentinal 
K07.3  Anomalías de la posición del diente 
          Apiñamiento                 
          Desplazamiento           
          Diastema                               del diente o de los dientes 
          Espaciamiento anormal    
          Rotación                 
          Transposición  
          Dientes impactados o incluidos con posición anormal de éstos o de los 
adyacentes 
          Excluye: dientes impactados o incluidos sin posición anormal (K01) 
 
En el texto de Odontopediatría, García BC y González SO 1 ordenan las 
alteraciones dentarias al modificar la propuesta de Stewart y Prescott. A 
continuación se explican los elementos más generales de la misma que, sin 
llegar a constituir criterios estandarizados, pudieran ser una guía actualizada 
con fines de asumir como posibles las posturas diagnósticas de las 
investigaciones que se deriven en este tema. 
 
ANOMALÍAS DE NÚMERO 
Las anomalías en el número de dientes pueden ser por exceso y por defecto. 
Cuando existe una disminución se habla de agenesia, mientras que si hay 
dientes de más nos referimos a hiperdoncia. Se han propuesto diversas 
clasificaciones en el tema de la agenesia dental, la más práctica para 
nosotros es la propuesta por Caprioglio (1998)1: 
1. Anodoncia: ausencia de todos los elementos dentarios.  
- Agenodoncia: ausencia de todos los dientes temporales. 
- Ablastodoncia: ausencia de todos los dientes permanentes. 
2. Oligodoncia: presencia de un número de piezas dentales menor que la 
mitad de los que fisiológicamente deben existir.  
- Oligogenodoncia: presencia de un número de dientes temporales igual o 
menor de 10. 
- Oligoblastodoncia: presencia de un número de piezas dentales 
permanentes igual o inferior a 16. 
3. Hipodoncia: ausencia de algún elemento dentario que aparece 
clínicamente en las arcadas, más de la mitad de los dientes. 
- Atelogenodoncia: presencia de un número de dientes temporales superior 
a 10. 
- Ateloblastodoncia: presencia de un número de dientes permanentes 
superior a 16. 
La hiperdoncia se caracteriza por un número de dientes superior al normal. 
Los dientes primarios supernumerarios son, por lo general, de forma normal o 
cónica; en la dentición permanente se distinguen: 
1. Dientes suplementarios o complementarios (dientes extras con morfología 
que imitan la anatomía normal a modo de espejo). 
2. Dientes rudimentarios (dientes dismórficos con formas atípicas que pueden 
ser:  
a) Diente tuberculazo: son dientes cortos en forma de barril. 
b) Diente cónico: son dientes pequeños en forma de clavo; el prototipo es el 
mesiodens; adopta una rica variedad de formas respecto a las piezas 
colindantes). 
Los molares supernumerarios representan una forma rara de hiperdoncia, 
básicamente se manifiestan bajo dos formas clínicas: 
1. Paramolares (dientes microdónticos en situación vestibular o interdental). 
2. Distomolar (de morfología variable, por distal del tercer molar bajo la forma 
de un cuarto molar o incluso de quinto molar). 
Las raíces supernumerarias se deben a una hiperactividad de la vaina de 
Hertwig que va a dar lugar a un número mayor de prolongaciones. Su 
presentación es rara en incisivos y caninos. Cuando se presentan lo hacen 
como un apéndice radicular o como una bifurcación en el tercio medio o apical. 
 
ANOMALÍAS DE TAMAÑO 
Son anomalías del volumen dental, ya sea en mayor tamaño (macrodoncia) o 
en menor tamaño (microdoncia), en las que la morfología dental es normal y 
únicamente está alterado el tamaño. 
1. Macrodoncia: puede afectar uno o dos dientes de forma simétrica, todos los 
dientes de una arcada o toda la dentadura. 
2. Microdoncia: puede ser generalizada, es rara y suele estar asociada con 
síndromes congénitos. La forma local es más frecuente en dientes 
permanentes y en el incisivo lateral superior a veces hay alteraciones 
estructurales o de la forma (aspecto conoide o en clavija). Existe una 
microdoncia parcial (coronal o radicular) con una desproporción entre 
ambas partes del diente. 
3. Gemelación: es la tentativa fallida de un germen dental de dividirse. El 
diente gemelar presenta una corona con diámetro mesiodistal superior al 
normal y marcada por un surco poco profundo de incisal a gingival; es la 
formación de un diente normal y otro supernumerario cuyo aspecto es, con 
frecuencia, la imagen en espejo del normal. 
4. Fusión: es a la inversa de la gemelación; a partir de dos gérmenes 
dentarios primitivos y por la unión de ambos por la dentina se obtiene un 
diente de tamaño normal o mayor; la fusión incluye la unión por esmalte y 
dentina, por lo que puede ser total o parcial según la fase del desarrollo 
dental en que se produce la unión. 
En cuanto al diagnóstico, son fácilmente confundibles la gemelación con la 
fusión, incluso, algunos autores simplifican los conceptos y los llaman “dientes 
dobles”. Nosotros consideramos preferible identificarlos clínicamente al contar 
los dientes en el arco, y de esta forma asumiremos los criterios diagnósticos 
para nuestro proyecto de investigación. 
 
ANOMALÍAS DE LA FORMA 
1. Cúspides y tubérculos accesorios: pueden localizarse en cualquier diente de 
la arcada dental. 
2. Dens in dente: se le denomina también diente invaginado; puede ocurrir 
en cualquier pieza dental de ambas arcadas, generalmente unilateral; es 
más frecuente en hombres  
2.1. Según la morfología, la invaginación dental puede ser de dos tipos: 
- Diente invaginado coronal. La invaginación comienza en la zona 
coronaria.  
a) de forma coronaria normal: 
 - Invaginación que no sobrepasa la corona. 
 - Invaginación que sobrepasa la corona y se alarga hacia la raíz. 
 - Invaginación radicular con fondo invaginado abierto. 
 - Apertura lateral de la invaginación al periodonto. 
b) de forma coronaria anormal. 
- Diente invaginado radicular. La invaginación comienza en la raíz. 
3. Taurodontismo: es un alargamiento del cuerpo del diente, las raíces se 
acortan y la furca se desplaza hacia apical. La cámara pulpar es muy amplia 
en sentido apico-oclusal; esta alteración sólo puede detectarse 
radiográficamente, su presentación en el hombre actual es considerada un 
atavismo, o que está ligada a factores raciales, puede tener lugar en ambas 
denticiones, es más frecuente en molares permanentes, se puede asociar 
ocasionalmente a síndromes de herencia autosómica no ligada a 
cromosomas sexuales y se clasifica en tres tipos: 
a) Hipotaurodontismo: es el grado más leve; la raíz representa menos de 
dos tercios del tamaño dentario total y la corona representa un tercio.  
b) Mesotaurodontismo: la raíz se divide en el tercio medio o apical. 
c) Hipertaurodontismo: la raíz se divide en el tercio apical o no se divide. 
4. Perlas del esmalte. Pequeñas formaciones redondas que se adhieren sobre 
la superficie radicular. 
5. Alteraciones radiculares: cuando es muy marcada la inclinación distal de los 
ápices radiculares. Aquí se distinguen las: 
a) Dilaceración (las raíces a la altura del cuello se curvan y forman un 
ángulo marcado con el eje del diente).  
b) Acodadura radicular (viene a ser una dilaceración a cualquier altura de la 
raíz). 
6. Raíz piramidal: es cuando una raíz se presenta única cuando debería ser 
multiradicular, frecuente en terceros y segundos molares.  
Cuando se penetra al fascinante mundo de la Genética aplicada a la 
Estomatología es imperioso recordar una serie de conceptos que serán útiles 
para la comprensión de la investigación que se desarrolla, ellos son los 
siguientes: 
- Genotipo: es el conjunto de genes de un individuo. 
- Fenotipo: es el conjunto de características físicas, bioquímicas y 
fisiológicas de un individuo, determinadas por sus genes e influenciadas 
o no por el medio ambiente. 
- Locus: es la posición que ocupa un gen en un cromosoma. 
- Alelos: son los genes que ocupan un mismo locus en un par de 
cromosomas homólogos. 
- Homocigótico: es cuando dos miembros de un par de alelos son iguales. 
- Heterocigótico: es cuando ambos alelos son diferentes. 
- Dominante: es aquella característica que se manifiesta cuando el gen que 
determina se encuentra en dosis simple (el individuo es homocigótico 
para ese gen). 
- Recesivo: es la característica que se manifiesta sólo cuando el gen está en 
dosis doble (el individuo es homocigótico para ese gen). 
- Heredograma: constituye un método abreviado y simple de representar 
los datos de una familia. 
- Herencia monogénica: es el tipo de herencia determinada por un solo gen 
y presenta genotipos y fenotipos de acuerdo con las características de los 
padres; cuando el gen se localiza en los cromosomas autosómicos se 
denomina autosómica y cuando el gen se localiza en los cromosomas 
sexuales se denomina ligada al sexo. 
Actualmente están clasificadas cerca de 15 000 enfermedades monogénicas 
que obedecen a las leyes de Mendel. Más de la mitad de las características son 
autosómicas dominantes, más de 1/3 son autosómicas recesivas y menos del 




Existe variabilidad de la prevalencia en los diferentes estudios realizados a 
nivel internacional sobre las anomalías de número, forma y tamaño de los 
dientes. En un estudio publicado por Brook18 se exponen criterios –que 
pudieron ser comprobados por los autores del presente trabajo durante la 
revisión de las diferentes investigaciones  y con los cuales se coincide- sobre 
las probables causas que explican esta variabilidad, las que se abordaron en la 
introducción de esta revisión.  
La AGENESIA, definida como la ausencia de un órgano dentario, es la anomalía 
dentaria que se presenta con mayor prevalencia en la población occidental, los 
diversos estudios muestran valores entre el 0.39% y el 11.4%, con una 
frecuencia más elevada en la dentición definitiva y en mujeres.5 Algunos 
estudios demuestran que la prevalencia en Europa y Australia es mayor que en 
Norte América.13  
Un gran número de estudios recientes ha reforzado las teorías sobre la base 
genética de la agenesia dental y propone un patrón de herencia autosómico 
dominante con penetración incompleta y expresión variable.19 
Puede encontrarse asociada a otras entidades nosológicas, como son los 
síndromes de Down y Apert, y la displasia ectodérmica, o bien presentarse de 
forma aislada.7,27,28 
La OLIGODONCIA, que se caracteriza por la ausencia de más de seis órganos 
dentarios, afecta aproximadamente a un 2-3% de la población.29 Estos 
estudios se ven dificultados por la ausencia de definiciones de consenso 
respecto a algunas anomalías, como la hipodoncia o el taurodontismo.27 Su 
etiología se relaciona con factores medioambientales y genéticos. 
Los incisivos laterales conoides son considerados como expresiones fenotípicas 
diferentes del mismo genotipo que la HIPODONCIA,19 definida como la 
ausencia de más de uno, pero menos de seis dientes. La mayor prevalencia 
detectada en mujeres ha hecho que diversos autores sugieran la posibilidad de 
que el patrón hereditario esté ligado al sexo.27 
La agenesia de los terceros molares varía considerablemente en dependencia 
de la población estudiada, por ejemplo, un trabajo realizado en la Universidad 
del Valle, Cali, reveló una agenesia parcial de 21%; además, no se 
encontraron diferencias estadísticamente significativas por género, arcada o 
hemiarcada.14 Otro estudio de siete grupos colombianos encontró que la 
agenesia dental predominó en el género femenino y en forma bilateral. Los 
dientes más frecuentes con agenesia dental fueron los laterales superiores, 
seguidos por los terceros molares inferiores, y luego los segundos premolares 
inferiores. El patrón de herencia predominante fue el autosómico dominante 
con penetrancia incompleta y expresividad variable.30 
Otro análisis realizado en México evidencia una serie de cuatro casos que 
presentaban  ausencia de varias piezas dentales, el número osciló entre nueve 
y 17. 
En Cuba hay conocimiento de un estudio realizado a una familia donde se 
comprobó que la agenesia dentaria aparece como autosómica dominante; en 
los tres pacientes de la familia se puso de manifiesto la variabilidad del 
carácter: en uno de los hermanos se presentó leve (un solo diente ausente), 
moderado en otro de los hermanos (dos dientes ausentes), y severo en el 
menor, con nueve dientes ausentes, incluyendo los terceros molares. 12 
Estudios como los de da Silva Dalben11 determinan anomalías dentarias en 
pacientes con síndrome de Treacher Collins, donde las agenesias dentales 
alcanzan el 33.3% y la opacidad del esmalte el 20%, estas son  las anomalías 
más frecuentemente encontradas. 
Se han realizado estudios en pacientes con fisuras labioalveolopalatinas para 
demostrar el comportamiento de estas alteraciones dentarias en estos 
síndromes, y la mayoría apuntan a la alta prevalencia de incisivos laterales 
superiores, ausentes en el lado fisurado.31 
Existen trabajos que demuestran la erupción temprana de los dientes en el 
sexo femenino como los de Lukacs y otros autores.32 
La presencia de supernumerarios también ha sido evaluada como 
predominante en el estudio de Thongudomporn y Freer, donde junto con la 
invaginación dental y las raíces cortas fue una de las anomalías dentarias 
mayormente encontradas.15 
Toshiya Endo y colaboradores33 publicaron un artículo sobre la prevalencia de 
hipodoncia en 3 358 pacientes japoneses tratados por Ortodoncia, con edades 
entre los cinco y los 15 años. Sus resultados fueron un 8.5% sin diferencias 
significativas entre los sexos; el promedio de dientes ausentes por niños fue de 
2.4%; los dientes ausentes más frecuentes fueron los segundos premolares 
inferiores y los incisivos laterales superiores e inferiores; predominó la 
hipodoncia simétrica de los segundos premolares inferiores; la hipodoncia leve 
fue predominante en niños con dientes ausentes en la región anterior y la 
variante severa se presentó con dientes ausentes en las regiones posteriores. 
La característica distintiva de esta población fue la alta prevalencia de la 
hipodoncia severa y de la agenesia de incisivos laterales mandibulares en niños 
con hipodoncia menor. 
Las anomalías de número y forma han sido estudiadas por autores como 
Salem y colaboradores, en Arabia Saudita, quienes entre 2 393 niños de cuatro 
a 12 años de edad encontraron agenesias en el 2.2%, dientes supernumerarios 
en el 0.50% y geminación en el 0.08% de la muestra.34 
En otro estudio realizado en Bogotá por Thilander y colaboradores35 se obtuvo 
como resultado que, de 4 724 niños examinados, el 3.2% tenía ausencia 
congénita de algún diente, excepto del 3er molar, y fue más común la 
agenesia del 2do premolar inferior (0.9%). La presencia de supernumerarios 
fue de 1.8%, casi todos mesiodens. La morfología dental estuvo afectada en 
6.5%, por lo que prevaleció la microdoncia del incisivo lateral superior. 
En Dakar se llevó a cabo otro análisis donde el 4.5% de 1 007 pacientes tenía 
al menos una ausencia congénita de algún diente.36 
La prevalencia de las transposiciones dentarias, en un estudio realizado en la 
población turca, fue de 0.38%, después de evaluar a 5 486 pacientes; las 
transposiciones más frecuentes fueron: canino superior -incisivo lateral 
superior- y canino superior -1er premolar superior-.37 En Londres, Nicola J. Ely 
y otros autores investigaron también las transposiciones dentarias en 75 
pacientes con una edad media de 12.25 años; la anomalía estudiada se 
presentó unilateralmente en el 88% de los casos y el tipo más frecuente fue la 
del canino maxilar y el primer premolar (58%). Se asoció a hipodoncia en el 
41% de la muestra, a incisivos laterales maxilares en forma de pala y a 
dientes primarios retenidos en 27% y 41% respectivamente. Los resultados de 
esta investigación sugieren que la transposición dental es una condición 
multifactorial, donde los factores genéticos y ambientales están involucrados 
en la etiología de la anomalía y las relaciones entre ambos son complejas.38 
Un estudio realizado en familias vietnamitas muestra un patrón peculiar donde, 
en contradicción con otros informes en los que el diente ausente más frecuente 
en las poblaciones blancas es el tercer molar, seguido de las segundas 
bicúspides inferiores, se encontró mucho más frecuente en poblaciones 
asiáticas el tercer molar desarrollado normalmente en pacientes con incisivos 
inferiores ausentes.39 
Las excepciones existen, pero son raras, como el caso publicado por Glez-Glez 
en México, con agenesia de los cuatro segundos premolares en una joven de 
17 años.40 Un informe inusual resulta también el de una asociación de estas 
anomalías -en una paciente de 10 años- con síndrome de Axenfeld-Rieger (una 
rara condición autosómica dominante) con una hipodoncia severa, microdoncia 
y raíces cortas; por lo que quedó demostrada la importancia del diagnóstico 
temprano de este síndrome por sus características dentofaciales para evitar las 
complicaciones oculares que se pueden presentar.41 Los defectos dentales en 
este síndrome incluyen una disminución en el número y el tamaño de los 
dientes y ausencia focal de dientes (oligodoncia o anodoncia). Las anomalías 
faciales pueden incluir hipoplasia maxilar con aplanamiento de la cara media, 
inclinación del labio superior y prominente labio inferior, hipertelorismo, 
telecantus y nariz ancha y aplastada. No siempre los defectos dentales están 
presentes como en la paciente que nos informó la Dra. Flores en nuestro país 
en la provincia de Las Tunas.42 
En otros países y en Cuba se ha investigado sobre la asociación con otros 
síndromes neurocutáneos infrecuentes y las anomalías dentarias, como el de la 
hipomelanosis de Ito, donde la Dra. Llamos publicó un estudio sobre una 
paciente que presentó dientes cónicos, anodoncia parcial, hipoplasia dental y 
defectos del esmalte.43 
También se han estudiado las alteraciones del tejido óseo circunvecino en la 
zona de las agenesias dentales, como en el trabajo de Romieux en el año 
2000, en el que se concluyó que el 40% de las agenesias únicas (las que 
ocurren en los sectores posteriores) y en el caso de las agenesias múltiples se 
requiere de procedimientos de regeneración ósea o ensanchamiento alveolar.44 
Otra información es la expuesta por Kirzioglu y colaboradores, quienes 
muestran 503 dientes ausentes en 192 pacientes, excluyendo a los terceros 
molares, con mayor incidencia en mujeres, en la mandíbula y en el lado 
derecho.45 
También se ha investigado la asociación entre las diferentes  anomalías 
dentarias, como el estudio presentado por Baccetti en 1998 en una población 
de siete a 14 años, donde se encontró una asociación recíproca significativa 
entre cinco de las anomalías estudiadas, lo que sugiere un origen genético 
común y que el diagnóstico temprano de una de ellas puede indicar un 
incremento de riesgo de padecer otras, tales como la infraoclusión de molares, 
el desplazamiento palatino del canino maxilar, etc.46 
En el 2005, en Sao Pablo, Brasil, Faria y colaboradores47 encontraron en 500 
niños de cinco a 12 años, 118 pacientes con anomalías dentarias para un 16% 
de prevalencia global de estas alteraciones. 
Simon Camillen48 en Italia, analizó y demostró la asociación de las agenesias 
dentales con las transposiciones dentarias y sus resultados fueron de un 20% 
y un 24% de asociación de las agenesias del incisivo lateral superior y el 2do 
premolar respectivamente con la transposición canino superior-1er premolar. 
Un estudio similar en una población China entre 10 y 15 años, con dientes 
invaginados, se realizó de la siguiente manera: de un total de 7 102 pacientes, 
448 se encontraron con dientes invaginados y de ellos 77 presentaban 
anomalías dentarias (17.2%), dentro de ellas predominó la agenesia de 2dos 
premolares.49 Sin embargo, un estudio realizado en la provincia de Ciego de 
Ávila, en 400 niños de cinco años, no encontraron la presencia de oligodoncias 
ni supernumerarios.50 En contraste, otro análisis en 584 pacientes con 
tratamiento ortodóncico realizado en Holguín, demostró un 7.36% de 
oligodoncia sin diferencias significativas entre ambos sexos y predominaron los 
incisivos laterales superiores. En Guanabacoa, Ciudad Habana, se informó 
sobre un análisis de 150 pacientes entre seis y nueve años de edad con un 
3.4% de oligodoncia. Todos los resultados anteriores demuestran lo expresado 
por nosotros al comienzo de la revisión en relación a la gran variabilidad de los 
informes de prevalencia, incluso dentro una misma área geográfica. 
Polder y colaboradores13 realizaron un meta-análisis para ganar en 
conocimiento sobre la agenesia dental, donde se incluyeron poblaciones 
caucasianas de Norte América, Australia y Europa, pues las demás 
poblaciones, según estos autores, se limitaron por los escasos informes. En sus 
resultados la agenesia dental difiere por sexo: 1.37 veces más en mujeres, de 
forma más marcada en Europa con un 6.3% sobre 4.6% en los hombres. La 
forma unilateral es más común, no hay diferencias generales por maxilares, 
aunque cuando se analiza por grupos de dientes sí las hubo. 
Otro ejemplo de meta-análisis es el que fue llevado a cabo por Flores y 
colaboradores en el 2005,8 exceptuando los 3ros molares, cuando demostró la 
prevalencia de mujeres en relación a la agenesia dental sobre todo en Europa 
(6.3%), seguida de Australia (7.6%) y Norteamérica (4.6%). El diente más 
afectado fue el 2do premolar inferior, seguido del incisivo lateral superior y la 
forma más predominante fue la unilateral. También en el meta-análisis 
realizado por Mattheeuws se apoya la hipótesis de que la hipodoncia se 
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